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Los cambios en la concentración de los elementos esenciales en sangre a lo 
largo de la vida de los animales pueden ser indicativos de los momentos de mayor 
vulnerabilidad a deficiencias y patologías asociadas a ellas. Una de estas enfermedades 
relacionadas con la deficiencia de oligoelementos (selenio) y en la capacidad 
antioxidante (α-tocoferol), es el músculo blanco. En este trabajo se aborda un caso 
clínico de una explotación de ciervos en cautividad que presentan una elevada tasa de 
abortos y lesiones en animales compatibles con músculo blanco. Para valorar la 
implicación de deficiencias de oligoelementos en este cuadro clínico en ciervo común, 
se tomaron muestras de sangre de 132 ciervas en los que se midieron los niveles de 
elementos esenciales con papel en el sistema antioxidante (Se, Zn, Cu y Mn), la 
actividad de los enzimas antioxidantes en los que participan dichos elementos (GPx y 
SOD) y los niveles de vitaminas antioxidantes (retinol y α-tocoferol) que pueden 
interactuar con los anteriores. Los resultados de los análisis revelan que los ciervos 
estudiados presentan unos niveles bajos en sangre de Cu, y en menor medida de Se y 
Mn que podrían explicar las lesiones musculares detectadas en algunos animales. Se 
han observado correlaciones positivas entre los niveles en sangre de Se y la actividad 
de la GPx y entre los niveles de Zn/Cu/Mn y la actividad de la SOD. Esto puede indicar 
que las deficiencias de oligoelementos antes descritas pueden tener un efecto sobre la 
capacidad de defensa antioxidante de los animales estudiados. El estudio de animales 
de diferentes edades ha permitido detectar patrones diferentes en los antioxidantes 
estudiados a lo largo de la vida de los ciervos: los oligoelementos (especialmente Zn y 
Mn) y la SOD tienden a disminuir con la edad, mientras que en otros antioxidantes se 
observan aumentos a edades tempranas para después mantenerse o disminuir a 
edades avanzadas. 









1.1. Toxicidad y deficiencia de los elementos químicos 
La exposición de la fauna silvestre a la amplia variedad de metales pesados es 
de gran preocupación en la actualidad (Mailman, 1980; Campbell et al., 2010). Los 
procesos como la lluvia ácida disminuyen el pH del suelo, provocando un aumento de 
la solubilidad, movilidad y absorción de los metales y metaloides por parte de las 
plantas, acumulándose después en los herbívoros con el posible riesgo de producir 
efectos adversos tóxicos (Medvedev, 1999). Por otra parte, diversos sistemas 
enzimáticos son controlados a su vez por elementos traza como metales pesados y 
metaloides (Cernat et al., 2010), de forma que también la ausencia o deficiencia de 
estos elementos en la dieta produce anormalidades funcionales y/o estructurales en el 
metabolismo de los seres vivos, relacionadas con cambios bioquímicos que pueden ser 
revertidos con la presencia del metal esencial (OMS, 1996).  
El desarrollo de una deficiencia mineral se divide en 4 etapas: (1) depleción 
(reducción de los niveles de mineral en los órganos de reserva), deficiencia marginal 
(disminución en las concentraciones plasmáticas por debajo de sus niveles normales), 
disfunción (la persistencia de la deficiencia del mineral produce una alteración en la 
actividad de las enzimas u hormonas) y enfermedad (cambios morfológicos y 
funcionales en los tejidos provocados por la etapa anterior, observándose con el 
tiempo cuadros clínicos) (Suttle, 1986; Minatel et al., 2004). Tanto la depleción como la 
deficiencia marginal son reversibles si se procede a la detección de las deficiencias del 
mineral en cuestión (Minatel et al., 2004), dependiendo a su vez de la duración de 
cada etapa y del tipo de mineral. 
Actualmente se consideran oligoelementos esenciales para la salud de los seres 
vivos el hierro (Fe), zinc (Zn), cobre (Cu), cromo (Cr), cobalto (Co), molibdeno(Mo), 
selenio (Se) y un consumo básico de manganeso (Mn) (OMS, 1996). Estos elementos 
son componentes integrales de ciertas enzimas y compuestos biológicamente 
importantes con esenciales funciones fisiológicas y bioquímicas, en algunos casos con 
papeles importantes en sistemas antioxidantes como por ejemplo Se en la glutatión 




peroxidasa (GSH-Px), o Cu, Zn y Mn en la superóxido dismutasa (SOD) (Shen y Jiang, 
2012). 
1.2. Oligoelementos con papel esencial en sistemas antioxidantes  
El selenio fue descubierto en 1817 por Bercelius, pero no despertaría interés 
hasta 1957 cuando Schwarz y Foltz (1989) establecen su papel esencial en la nutrición 
animal, y en 1973 Rotruck et al. (1973) lo identifica como el centro activo del enzima 
glutatión peroxidasa (GPx), la cual protege la integridad de la membrana contra el 
estrés oxidativo (Kutil et al., 2010). Además, en los mamíferos se asocia su deficiencia 
con la de la vitamina E (α-tocoferol) (Muth et al., 1958; Hassan et al., 2012). El Se es un 
micronutriente requerido por la mayoría de los organismos como elemento esencial 
(Combs y Combs, 1986), pero puede llegar a ser una seria amenaza cuando se 
encuentra en exceso en los suelos (Hefnawy y Tórtola-Pérez, 2010), considerándose 
tóxico por encima de un rango beneficioso bastante estrecho (Tabla 1). El Se tiene una 
tendencia de biomagnificación en la cadena alimentaria, de forma que incluso niveles 
relativamente bajos en las aguas superficiales pueden conducir a niveles 
significativamente más altos en los principales depredadores (Hymer y Caruso, 2006). 
Unos niveles adecuados son necesarios para el metabolismo adecuado de los huesos, 
la homeostasis del yodo, la función inmune y el éxito reproductivo. La deficiencia 
severa da lugar a síntomas claramente identificables, como la enfermedad del músculo 
blanco en ungulados. Sin embargo, con mayor frecuencia, la deficiencia puede ser 
crónica y subclínica (Flueck et al., 2012). Es importante destacar que actualmente no 
existen rangos de toxicidad establecidos para Se en fauna silvestre (Flueck et al., 2012).  
El cobre es un oligoelemento esencial involucrado en la estructura de enzimas 
antioxidantes como la superóxido dismutasa (SOD) (Jhien et al., 2009). Por este 
motivo, cualquier pequeño cambio en los niveles de Cu por debajo de los valores 
adecuados (Tabla 1) podría conllevar alteraciones en el balance redox y afectando a 
tejidos susceptible al estrés oxidativo (Johansson et al., 2005), y por ejemplo 
desencadenando la enfermedad del musculo blanco (Gunes et al., 2010). Una dosis 
excesiva de sales solubles de Cu ingerida por vía oral da lugar a manifestaciones 
gastrointestinales graves, toxicidad sistémica, shock e incluso la muerte (Borch-




Johnsen y Petersson-Grawe, 1995; OMS, 1998). Entre los síntomas causados por una 
carencia de cobre destacan: diarrea, infertilidad, pérdida del celo, abortos, descenso 
del crecimiento, anemia y descenso inmunitario.  
Tabla 1. Rango de concentraciones en sangre (ng/g) de algunos oligoelementos en 
ungulados (Puls, 1994a).  
 
Se Cu Zn Mn 
Deficiente 9-30 30-500 200-400*  
Marginal 30- 50 550-700 500-600* 20 
Adecuado 100-180 800-1500 800-1400* 70-90 
 
*Niveles que corresponden al ganado por no existir registros en ciervos. 
El zinc es un microelemento cuya función esencial en los organismos vivos se 
conoce desde 1869 (McCall et al., 2000). Se encuentra en las células de todo el cuerpo 
aunque especialmente en el pelo, piel, lana y huesos. Es necesario para que el sistema 
inmune trabaje apropiadamente, juega su papel en la división y crecimiento de las 
células, al igual que en la cicatrización y en el metabolismo de los carbohidratos, es el 
componente funcional y estructural de la carboxipeptidasa pancreática y otros 
sistemas enzimáticos, forma parte de la insulina e interviene en el transporte de la 
vitamina A (retinol) hasta el plasma sanguíneo, entre otras funciones. También forma 
parte de la enzima Cu/Zn-SOD (Buettner, 2011). Las intoxicaciones clínicas por Zn por 
niveles de exposición superiores a los adecuados (Tabla 1) son frecuentes en juveniles 
mientras que las deficiencias subclínicas son más probables en adultos, provocando un 
deterioro en la maduración de espermatozoides, reducción de la respuesta inmune y 
disminución de los niveles de insulina en suero (Puls, 1994a). 
El manganeso es un elemento traza es requerido para la formación de los 
huesos, el metabolismo de los hidratos de carbono y la grasa y la absorción de calcio. 
(Erikson et al., 2005). En los animales, el Mn funciona como un cofactor requerido por 




varias enzimas para la función celular neuronal, así como las enzimas involucradas en 
la síntesis de neurotransmisores (Erikson et al., 2003; Hurley y Keen, 1987). Aunque 
algunos elementos como el Cu o el Mg pueden sustituir al Mn como cofactor en 
determinadas enzimas, existen otras que solo realizan correctamente su función en 
presencia de Mn como es el caso de la SOD mitocondrial que desintoxica los aniones 
superóxido. La alta demanda de energía mitocondrial en las neuronas, la baja 
concentración de Mn y la posibilidad de SOD produce una correlación. Si se produce 
una pérdida de la actividad SOD y un aumento de la susceptibilidad del inhibidor 
mitocondrial de toxicidad, causaran a su vez una disfunción mitocondrial o/y 
incremento del estrés oxidativo. Una elevada exposición a este metal causa una 
disfunción del sistema de ganglios basales que causa un trastorno neurológico grave 
(Aschner et al., 2007). Por el contrario, una deficiencia en Mn, puede producir abortos 
y disminución en la fertilidad, alteraciones en el desarrollo óseo, malformaciones en la 
médula, debilidad e incluso mayor susceptibilidad a las convulsiones (Keen et al., 1999; 
Aschner et al., 2002). 
 
Figura 1. Distribución de las concentraciones de selenio, cobre, zinc y manganeso en 
suelos superficiales en la Península Ibérica. Se puede observar el rango de 
concentraciones detectado (puntos) y el riesgo adjudicado en función de la 
concentración (barra de colores) 




1.3. Enzimas antioxidantes dependientes de elementos esenciales 
Los oligoelementos cobre (Cu), hierro (Fe), manganeso (Mn) y zinc (Zn) forman 
parte de la estructura proteica de la SOD, mientras que el selenio (Se) forma parte de 
la GPx; ambas enzimas se encuentran en el citosol y su función es la reducción del 
anión superóxido y del peróxido de hidrógeno, respectivamente, brindando protección 
a la célula y al organismo (Miller et al., 1993; Murray et al., 2000). La característica de 
ser metaloenzimas permite que la determinación de su actividad pueda ser utilizada 
como marcador biológico del estado metabólico nutricional de los minerales que 
forman su estructura. La deficiencia en el consumo de esos minerales o la presencia de 
factores que puedan interferir en su metabolismo, especialmente en herbívoros, 
ocasionaría una disminución de la actividad enzimática, asociada con baja ganancia de 
peso, enfermedad del musculo blanco, diarrea, abortos, partos prematuros y alta 
mortalidad neonatal (Miller et al., 1993).  
Existe una gran variedad de agentes antioxidantes (tanto moléculas como 
enzimas) que se encargan de evitar que las especies reactivas que se escapan de ser 
reducidas en la cadena respiratoria mitocondrial provoquen algún daño a las células. 
Las enzimas antioxidantes como la GPx, aceleran las reacciones químicas en las 
que reacciona un radical libre y un sustrato determinado, desactivándose ambos 
(Surai, 2003). Se diferencian dos tipos de enzimas antioxidantes, los endógenos y los 
exógenos, encontrándose la superoxido dismutasa (SOD) y glutatión peroxidasa (GPx) 
dentro del grupo de los endógenos, los cuales son producidos a partir de las propias 
células (Surai, 2003). Todos ellos pertenecen a un primer nivel de defensa 
antioxidante, responsable de prevenir la formación de radicales libres mediante la 
eliminación de sus precursores o mediante la desactivación de las rutas catabólicas en 
las que se forman (Surai, 2003). Cuando los niveles de los micronutrientes (Se, Zn, Cu, 
Mn), de los que dependen para funcionar y los niveles de antioxidantes son 
adecuados, se consigue el mantenimiento de unos niveles eficientes de dichos 
antioxidantes endógenos en los tejidos (Surai, 2003). 




La enzima citoplasmática GPx cataliza la conversión de H2O2 en agua usando el 
GSH como sustrato. Dependiendo de la localización en la celula o en el organismo, 
existen diferentes formas de GPx. Siendo una enzima seleno dependiente (Burk, 2002). 
Que tiene como principal función proteger al organismo del efecto degradante de los 
hidroperóxidos formados de forma endógena (Surai, 2003). En los vertebrados se 
conocen al menos 4 formas de GPx: una forma citosólica (GPx1), una forma 
gastrointestinal (GPx-GI), una forma secretada en el plasma (GPx-P) y una 
forma epididimial secretada en el testículo (GPx-EP).  
La SOD da lugar a la formación de O2 y H2O2 al detoxificar el anión superóxido 
(O2
·) (Mruk et al., 2002). Se distinguen dos tipos de SOD dependiendo del metal que se 
encuentre en su núcleo activo y que permite conservar la estructura del enzima y 
desempeñar sus funciones antioxidantes: (1) SOD dependiente de Cu/Zn, que se 
encuentra protegiendo el citoplasma de daños por estrés oxidativo, y (2) SOD 
dependiente de Mn, que se encuentra en las mitocondrias protegiéndolas del daño de 
los radicales libres formados por su alta actividad metabólica. Las deficiencias en los 
elementos de los que depende pueden provocar descensos en la actividad de esta 
enzima antioxidante, provocando una mayor vulnerabilidad de las células frente a 
especies reactivas del oxígeno (ERO) y radicales libres. 
1.4. Otros antioxidantes de la dieta: las vitaminas antioxidantes 
La vitamina A es una vitamina liposoluble cuya forma libre activa, el retinol, 
destaca como componente del sistema antioxidante de las células (Tesoriere et al., 
1997). Sus precursores, son tomados por medio de la dieta, y en el intestino delgado 
son convertidos enzimáticamente a retinol, el cual es absorbido y transportado por el 
torrente sanguíneo tras su unión a unas proteínas específicas hasta el hígado 
(Harrison, 1993). Además de su función directa como molécula antioxidante, la 
vitamina A regula el metabolismo de diversas biomoléculas y favorece la actividad de 
otros componentes del sistema antioxidante, como el glutatión (GSH) y la GPx, a través 
de la inducción de su expresión génica y de la regulación de su metabolismo en forma 
de ácido retinoico (Simms y Ross, 2000). Se trata de una vitamina indispensable para la 
visión, el sistema reproductor, el sistema inmune y para el mantenimiento y desarrollo 




de diferentes tejidos durante el desarrollo embrionario (Wolf, 1984; Harrison, 1993; 
Kefer et al., 2009). Son muchas las funciones biológicas que utilizan a la vitamina A 
(retinol libre) ya que se cree que es un antioxidante importante. En estudios de vida 
silvestre, la vitamina A se ha cuantificado en estudios toxicológicos, centrados 
principalmente en mecanismos de interrupción de contaminantes (Rolland, 2000).  
La vitamina E (α-tocoferol) es también una vitamina liposoluble que se 
encuentra principalmente en los alimentos de origen vegetal. Es absorbida a nivel 
intestinal y desde ahí es transportada unida a lipoproteínas a los tejidos en los que se 
acumula (Clarke et al., 2008). Es el principal antioxidante liposoluble que se encuentra 
en la naturaleza y es conocido por su capacidad para neutralizar radicales libres y por 
su papel protector en las membranas biológicas frente al estrés oxidativo, 
contribuyendo a la interrupción de la peroxidación lipídica (Chow, 2009). Esta vitamina 
también tiene otros efectos indirectos como la regulación del metabolismo (Vertuani 
et al., 2004), modulando la expresión de genes y los sistemas enzimáticos asociados a 
las membranas celulares, la síntesis de ciertas proteínas y la modulación de las 
prostaglandinas, siendo imprescindible para el correcto funcionamiento de los 
sistemas hematopoyético, reproductivo, inmune y nervioso, principalmente (Clarke et 
al., 2008; Kefer et al., 2009). 
Los ungulados silvestres, entre ellos el ciervo común (Cervus elaphus), 
dependen exclusivamente de los recursos alimenticios disponibles en el medio natural, 
por lo que en determinadas zonas pueden estar expuestos a deficiencias minerales 
capaces de provocar alteraciones en la capacidad antioxidante de sus tejidos. 
2. OBJETIVOS 
Los cambios en la concentración de los elementos esenciales en sangre a lo largo de la 
vida de los animales pueden ser indicativos de los momentos de mayor vulnerabilidad 
a deficiencias y patologías asociadas a ellas. Una de estas enfermedades relacionadas 
con la deficiencia de oligoelementos (Se) y en capacidad antioxidante (α-tocopherol), 
es el músculo blanco. En este trabajo se aborda un caso clínico de una explotación de 




ciervos en cautividad que presentan una elevada tasa de abortos y lesiones en 
animales compatibles con músculo blanco.  
 El objetivo principal de este trabajo es estudiar en ciervo común los niveles 
sanguíneos de elementos esenciales con papel en el sistema antioxidante (Se, Zn, Cu y 
Se), la actividad de los enzimas antioxidantes en los que participan dichos elementos 
(GPx y SOD) y los niveles de vitaminas antioxidantes (retinol y α-tocoferol) que pueden 
interactuar con los anteriores. Con estos datos pretendemos valorar si se produce una 
deficiencia en alguno de los oligoelementos estudiados que pueda causar una 
disminución de la capacidad antioxidantes de los animales y, así, desencadenar el 
cuadro de músculo blanco diagnosticado en la finca de estudio. Además trabajando 
con animales criados en granja será posible conocer su edad exacta, lo que nos 
permitirá estudiar la evolución a lo largo de la vida de los ciervos de varios parámetros 
antioxidantes.  
 
Foto 1. Lesiones de músculo blanco en una cierva de la explotación estudiada (Autor: 
José Antonio Ortiz). 
 
 




3. MATERIAL Y MÉTODOS. 
3.1. Área de estudio  
El área de estudio se encuentra en el término municipal de Vejer de la Frontera, 
en la provincia de Cádiz (Andalucía) (Figura 2). Concretamente, la finca en la que se ha 
realizado el muestreo posee 12.000 ha de superficie y está parcialmente situada en la 
antigua laguna de La Janda (PORN, 2005). Esta zona presenta un clima es mediterráneo 
caracterizado por una temperatura media de 18° y una precipitación media de 440 mm 
(Rivas-Martínez, 1987). La vegetación está formada por un mosaico de cultivos 
manejados intensivamente y bosques abiertos (dehesa) con alcornoques (Quercus 
suber) y pino piñonero (Pinus pinea) (Gamino et al., 2012). El matorral de tipo xerófilo 
de la zona está compuesto por lentisco (Pistacia lentiscus), romero (Rosmarinus 
officinalis), sabina (Juniperus phoenicea subsp. turbinata), lavanda (Lavandula 
stoechas) y retama loca (Osyris alba). Existe también un matorral mesófilo en zonas 
más abrigadas donde aparecen enebro (Juniperus oxycedrus subsp. macrocarpa), 
coscoja (Quercus coccifera), y madroño (Arbutus unedo). A causa de las diversas 
repoblaciones realizadas en el siglo XIX se observa una serie de bosquetes bastante 
regulares de pino piñonero con un sotobosque compuesto de jaguarzos y cistaceas, 
apareciendo ocasionalmente un matorral mediterráneo más desarrollado con 
coscojas, lentiscos, aladiernos (Rhamnus alaternus) y zarzaparrilla (Smilax aspera) 
junto con la presencia de algunos acebuches (Olea europaea subsp. sylvestris) de gran 
porte (PORN, 2005). En cuanto a los cultivos, mayormente de regadío, son tanto 
extensivos como intensivos. Entre los primeros destaca el algodón, la remolacha, el 
arroz y los campos de multiplicación de semillas de girasol y cereales. Entre los 
segundos destacan principalmente el brócoli y zanahoria. El abastecimiento de agua se 
hace a través de un acuífero que abastece a las poblaciones de la zona y a los regadíos.  
La finca tiene un aprovechamiento ganadero y cinegético. Entre las especies de 
caza mayor presentes en la zona, destaca el ciervo ibérico (Cervus elaphus hispanicus). 
En la finca existe un intenso manejo de la población de ciervos, que incluye la actividad 
de una granja cinegética con una elevada producción de ciervos seleccionados 
genéticamente para mejorar la calidad de los trofeos. Los ciervos se gestionan de 




forma semi-extensiva en una pradera dividida en diferentes parcelas las cuales están 
separadas unas de otras por vallas. En las parcelas, los ciervos se crían en lotes 
dependiendo de su sexo y edad. El total de ciervos en la finca es de 410 ciervas y 72 
ciervos aproximadamente. 
 
Figura 2. Mapa de España donde se indica la situación concreta de la zona donde se ha 
realizado la toma de muestras de este estudio. 
3.2. Toma de muestras 
Se tomaron por parte del veterinario de la finca de estudio un total de 132 
muestras sangre de ciervas tomada entre junio y julio de 2013 repartidas de la 
siguiente forma: 44 muestras de sangre entera de ciervas manejadas a primeros de 
junio de 2013, 28 muestras de plasma y sangre entera de 18 ciervas y 10 chotos 
tomadas el 9 de julio de 2013; 21 muestra de sangre entera de exprimalas nacidas en 
2011 y muestreadas el 8 de julio de 2013; 24 muestras de plasma y sangre entera de 
primalas nacidas en 2012 y manejadas el 5 de julio de 2013; y 15 muestras de plasma y 
sangre entera de 5 ciervas y 10 chotos manejados el 10 de julio de 2013. La edad de los 
animales muestreados fue proporcionada por el veterinario de la finca. Fueron en su 
mayoría hembras, aunque el sexo de los chotos no fue aportado. En función de la 
edad, se establecieron dos categorías: juveniles (≤1 año) y adultas (>1 año). En total, 
han sido muestreados 44 juveniles y 88 adultos. Las muestras de sangre se tomaron de 




la vena yugular en el momento en que se producía el manejo de los animales y se 
introdujeron en tubos de heparina de litio para evitar su coagulación. Las muestras de 
plasma se obtuvieron por centrifugación de la sangre en la misma finca tras la toma de 
la muestra. Las muestras fueron congeladas en nitrógeno líquido y transportadas el 
IREC, donde fueron almacenadas a -80 °C.  
3.3. Análisis de selenio, cobre, zinc y manganeso. 
Para determinar los niveles de elementos las muestras de sangre fueron 
sometidas a una digestión ácida en abierto en tubos de cuarzo siguiendo la 
metodología previamente descrita por Rodríguez-Estival et al. (2011). 1 ml de muestra 
fue pesado y digerido con 2 ml de ácido nítrico (69%, Panreac) en tubos de cuarzo 
(Pyrex) calentados en un termobloque (Micro, Selecta) con un controlador electrónico 
de temperatura (RAT-s, Selecta). Los tubos fueron calentados a 70 °C durante 300 min, 
y después hasta 105 °C durante otros 240 min. Tras esta primera fase de la digestión, 
se añadió a cada tubo 2 ml de peróxido de hidrógeno (30%, Suprapur, Merck), y los 
tubos fueron calentados a 70 °C durante 60 min, y después a 105 °C durante 120 min. 
Finalmente, las muestras digeridas fueron enrasadas con agua desionizada (MiliQ) 
hasta un volumen final de 10 ml. Las muestras digeridas fueron conservadas a 4 °C 
hasta su análisis.  
La determinación de la concentración de metales y metaloides en las muestras 
de sangre digeridas fue llevada a cabo mediante espectrometría de absorción atómica 
(AAnalyst 800, Perkin Elmer) con atomización por llama (Zn y Cu) o cámara de grafito 
(Se y Mn). Los modificadores de matriz para los análisis por cámara de grafito fueron 
Mg(NO3) y paladio (Pb) (3 µg y 5 µg, respectivamente). Los estándares de calibración se 
prepararon a partir de soluciones comerciales (1 g/l de Pb, Panreac). En cada tanda de 
digestión se procesaron blancos (N=8) y material de referencia certificado (TORT-2, 
Lobster Hepatopancreas Reference Material for Trace Metals, National Research 
Council Canada) (n=8), con el fin de asegurar la calidad de la metodología empleada. El 
porcentaje de recuperación (media ± RSD) fue de 72.4±3.6% para Se, 99.3±4.2% para 
Zn, 96.3±4.8% para Mn y 91.7±3.6% para Cu. El límite de detección para los elementos 




analizados fue de 1-2 ng/g para Se y Mn y de 15 ng/g para Zn y Cu. Los resultados se 
muestran en ng/g de sangre entera en peso fresco. 
3.4. Determinación de vitaminas A y E 
Los niveles de retinol libre (forma alcohólica), retinil ésteres (formas 
esterificadas con ácidos grasos) y α-tocoferol fueron determinados en el plasma de los 
ciervos mediante la técnica descrita por Rodriguez-Estival et al. (2011) basada en 
cromatografía de líquidos de alta precisión (HPLC) acoplada a detectores de 
fluorescencia (FLD) y fotodiodos (DAD). El número de muestras tomadas (N = 87) fue 
menor que para la sangre entera debido a que en los primeros muestreos no se separó 
una muestra de plasma. A 100μl de plasma se le añadieron 200 μl de miliQ y 150 μl de 
etanol. A continuación, 50 μl de una mezcla de retinil acetato (4 mM) y α-tocoferol 
acetato (4,6 mM) (Sigma) fue añadida para incluir dichos patrones internos en el 
análisis. A continuación, se añadió nitrógeno en cabeza, se mezcló en vórtex durante 5 
min, y luego se sonicó durante 5 min. La mezcla después se extrajo dos veces con 1 ml 
de hexano utilizando vórtex para mezclar durante 15 min. Las dos fases de hexano 
fueron recuperadas y juntadas después de la centrifugación durante 5 min a 2.500 g (4 
°C) para ser después ser evaporado el extracto con una corriente de nitrógeno. El 
residuo seco fue inmediatamente disuelto en 200 μl de metanol, se añadió nitrógeno 
en el espacio en cabeza del vial y se analizó mediante HPLC-FLD-DAD.  
Las vitaminas se separaron utilizando una columna Waters Spherisorb 5 μm 
ODS2 (4,0 x 250 mm) (Agilent Serie 1100). Las muestras se eluyeron isocráticamente 
utilizando 90% de metanol (HiPerSolv Chromanorm, Gradiente Grado, Prolabo) y 10% 
de agua miliQ. Esta proporción de partida se mantuvo durante 2 min, a continuación, 
el metanol se aumentó al 100% en un período de 5 minutos, se mantuvo en este nivel 
durante 33 min y luego regresó a las condiciones iniciales en 5 min. El caudal fue de 0,8 
ml/min y el volumen de inyección fue de 20 μl. Los datos fueron recogidos mediante 
los detectores FLD y DAD simultáneamente. La longitud de onda utilizada en el DAD 
para retinol libre y sus formas esterificadas fue de 325 nm; en FLD, las longitudes de 
onda de excitación y de emisión para detectar el α-tocoferol fueron 295 nm y 325 nm, 
respectivamente. Las curvas de calibración fueron preparadas con patrones de retinol 




libre y α-tocoferol (Sigma), junto con los patrones internos antes citados. Los cálculos 
de las concentraciones de ésteres de retinol se realizaron con la curva de calibración 
del retinil palmitato. 
3.5. Determinación de GPx y SOD. 
Las actividades de la glutatión peroxidasa (GPx; EC1.11.1.9) y superóxido 
dismutasa (SOD; EC1.15.1.1) se determinaron con los kits de Ransel y Ransod (Randox 
Laboratories), respectivamente, utilizando un espectrofotómetro (A25-autoanalizador, 
BioSystems) y siguiendo las técnicas descritas en Reglero et al. (2009). Para determinar 
la actividad de GPx y SOD se diluyeron muestras de homogeneizados de sangre en 
ratios de 1:20 y 1:10 (v:v), respectivamente con sus correspondientes agentes 
diluyentes proporcionados por el fabricantes (Randox Laboratories). La absorbancia de 
la GPx se midió a 340nm entre 75 y 195 s después de añadir la muestra, mientras que 
la de SOD se midió a 505nm entre 45 y 225 s después de añadir la muestra. Los 
resultados de la actividad de GPx y SOD se expresaron como unidades por mililitro. 
3.6. Análisis estadístico. 
Los valores obtenidos de oligoelementos han sido interpretados en base a los 
valores de referencia recogidos en la Tabla 1 (Puls, 1994a). Los niveles en sangre 
considerados como marginales (posibilidad de deficiencia) para las vitaminas 
estudiadas han sido de 0,814 µM para el retinol y 1,509 µM para el α-tocoferol (Puls, 
1994b). La distribución normal de los datos fue comprobada mediante un test de 
Kolmogorov-Smirnov para una muestra. Tan solo en el caso de la GPx los datos no se 
ajustaron a una distribución normal, pero esto fue debido básicamente a importantes 
variaciones en función de la edad. Las diferencias entre juveniles y adultos para los 
parámetros estudiados fueron analizadas mediante tests de la t de Student. Las 
diferencias entre las edades categorizadas de forma más precisas por los años de edad 
(agrupando los de ≥6 años) fueron estudiadas mediante un ANOVA de una vía seguido 
del test de Tukey para establecer las diferencias entre categorías. El coeficiente de 
correlación lineal de Pearson fue utilizado como una herramienta exploratoria para 
estudiar la relación entre los niveles de los diferentes metales Se, Zn, Cu y Mn así como 




frente a vitaminas A y E, y las enzimas GPx y SOD. El nivel de significancia estadística 
considerado fue establecido en un valor de p<0.05. El análisis estadístico 
anteriormente descrito fue realizado con el software SPSS Statistics 19.0. 
 
4. RESULTADOS 
4.1. Variaciones en oligoelementos y antioxidantes con la edad 
Las concentraciones de los niveles de los diferentes oligoelementos en sangre 
de ciervo (Se, Cu, Zn y Mn), así como las concentraciones en el suero para las vitaminas 
A y E y los enzimas GPX y SOD para los dos grupos de edad (juveniles: ≤1 año; 
adultos:>1 año) están representadas en la Tabla 2. Los juveniles tuvieron niveles 
medios de retinol (t78,6=3,3, p=0,001) y tocoferol (t74,1=6,7, p<0,001) más bajos que los 
adultos (Tabla 2). Los juveniles presentaron niveles de más altos que los adultos de Mn 
(t59,4=6,6, p<0,001), Zn (t66,3=6,5, p<0,001 ) y Cu (t70,5=4,7, p<0,001) . Los juveniles 
mostraron una mayor actividad de SOD que lo los adultos (t74,7=47,5, p<0,001). 
Todos los parámetros estudiados mostraron diferencias en función de la edad, 
considerada ésta como los años del individuo. En la Figura 3 Se representan los niveles 
de oligoelementos observados en las muestras de sangre de ciervo en los diferentes 
grupos de edad. Se observa como los niveles de Se aumentan en el primer año de vida 
(F6, 125=20,3, p<0,001) para posteriormente disminuir de forma considerable y oscilar 
dentro de un corto rango de valores, estando todos los grupos de edad salvo los de 1 
año por debajo del rango establecido como marginal. Para el Cu se puede observar una 
misma evolución con la edad que para el Se (F6, 123=13,6, p<0,001). Sin embargo, el Zn 
va decrece con la edad los primeros años de vida (F6, 123=16,2, p<0,001) para 
mantenerse finalmente en niveles que no bajan del límite considerado como marginal. 
El Mn aumenta levemente el primer año de vida, para a continuación descender 
drásticamente (F6, 123=10,2, p<0,001) por debajo del límite considerado como marginal 
en el tercer año de vida y volver a aumentar después y quedar levemente por encima 
de este límite. 




Tabla 2. Niveles de oligoelementos, vitaminas y enzimas antioxidantes en ciervos rojos 
juveniles y adultos. 
Parámetro 
Juveniles Adultos 
N Media ES N Media ES 
Retinol (μM) 44 0.59 0.05 43 0.78 0.03 
Tocoferol (μM) 44 2,24 0,13 43 3,82* 0,20 
Se (ng/g) 44 53,0 4,0 90 50,2 1,4 
Mn (ng/g) 44 48,1* 3,5 88 23,3 1,5 
Zn (ng/g) 44 1208* 44 88 885 23 
Cu (ng/g) 44 641* 47 88 388 26 
GPX (mU/ml) 44 610 24 88 590 17 
SOD (U/ml) 44 2,83* 0,11 88 1,91 0,06 
*Nivel significativamente mayor en ese grupo de edad. 
Se realizó una digestión de repetición de 16 muestras de sangre entera 
escogidas al azar para calcular la repetibilidad de todos los oligoelementos analizados, 
obteniendo un RSD para el Se de 11,86; para el Zn de 29,5; para el Cu de 72 y de 37,2 
para el Mn. 




   
  
Figura 3. Niveles de oligoelementos en sangre de ciervos de diferentes edades. La línea 
discontinua indica el valor considerado como marginal, mientras que la línea continua 
indica el valor adecuado, según la clasificación de Puls (1994). 
En la Figura 4 Se representan los niveles de GPx y SOD observados en las 
muestras de plasma de ciervo para los diferentes grupos de edad. Para el caso de la 
enzima GPx, la actividad del enzima tiende a aumentar con la edad, con un aumento 
muy marcado en el primer año de vida (F6, 123=5,8, p<0,001). Por el contrario, la 
actividad de la SOD en sangre tiende a disminuir con la edad de los ciervos (F6, 123=11,2, 
p<0,001). 





Figura 4. Niveles de GPx y SOD en las muestras de sangre de ciervos de diferentes 
edades.  
En la Figura 5 se representan los niveles de retinol y α-tocoferol observados en 
las muestras de suero de ciervo para los diferentes grupos de edad. En el caso del 
retinol vemos como el primer año de edad los niveles aumentan (F6, 80=12,3, p<0,001) 
para mantenerse con poca variabilidad durante la madurez y volviendo a disminuir 
cuando los individuos alcanzan edades avanzadas. En el caso del α-tocoferol ocurre 
algo diferente, los niveles disminuyen casi a la mitad el primer año de vida para 
aumentar en años sucesivos (F6, 80=15,1, p<0,001) y volver a disminuir cuando el animal 
alcanza edades avanzadas.  
 
   
Figura 5. Niveles de retinol y α-tocoferol en las muestras de plasma de ciervos de 
diferentes edades. La línea discontinua indica el nivel considerado marginal según la 
clasificación de Puls (1994b). 




4.2. Relación entre los niveles de oligoelementos, vitaminas y enzimas. 
Se obtuvieron correlaciones lineales significativas entre varios de los parámetros 
estudiados (Tabla 3). Entre estas destacan por su significación fisiológica las 
correlaciones positivas entre la actividad de la GPx y el nivel de Se (r=0.382, p<0.001; 
Figura 6a) y entre la actividad de la SOD y los niveles de Zn (r=0.509, p<0.001; Figura 
6b), Cu (r=0.255, p=0.003; Figura 6c) y Mn (r=0.359, p<0.001; Figura 6d). También se 
puede destacar la correlación positiva entre el nivel de Se y retinol (r=0.472, p<0.001; 
Figura 6e) y la correlación negativa entre el nivel de Cu y el α-tocoferol (r=-0.416, 
p<0.001; Figura 6f).  
Tabla 3. Correlaciones entre los niveles de oligoelementos, los enzimas antioxidantes y 
las vitaminas antioxidantes*.  
 
Se Zn Cu Mn GPx SOD Retinol 
Zn r -,191             
p ,028             
n 132             
Cu r ,317 ,129           
p ,000 ,139           
n 132 132           
Mn r -,025 ,438 ,413         
p ,776 ,000 ,000         
n 132 132 132         
GPx r ,382 -,102 ,122 -,009       
p ,000 ,250 ,168 ,915       
n 132 130 130 130       
SOD r ,068 ,509 ,255 ,359 ,105     
p ,437 ,000 ,003 ,000 ,229     
n 132 130 130 130 132     
Retinol r ,472 -,293 ,262 ,054 ,095 -,236   
p ,000 ,006 ,014 ,623 ,385 ,030   
n 87 87 87 87 85 85   
α-Tocoferol r -,178 -,230 -,416 -,323 -,115 -,294 ,069 
p ,099 ,032 ,000 ,002 ,294 ,006 ,525 
n 87 87 87 87 85 85 87 
*Aparecen en negrita las correlaciones significativas y sombreadas las fisiológicamente 
representativas 







Figura 6: Correlaciones lineales de los oligoelementos con las enzimas antioxidantes y 
las vitaminas antioxidante. 
 
 





5.1. Niveles de oligoelementos 
La fauna silvestre en estado salvaje es poco propensa a presentar deficiencias 
minerales, pero en algunos casos, bien por la situación geográfica de sus poblaciones o 
bien cuando es mantenida en cautividad pueden producirse patologías asociadas con 
niveles bajos en la dieta de algunos oligoelementos (Liu, 2003). 
Al comparar los niveles de Se obtenidos en este trabajo tanto para juveniles 
como adultos (53 y 50 ng/g, respectivamente), con los rangos establecidos por Puls, 
(1994a) como marginal (30 – 50 ng/g) y adecuado (100 – 180 ng/g), se observa que los 
valores obtenidos se encuentran dentro del límite establecido por dicho autor como 
marginal, sin llegar a ser deficitarios. Pourliotis et al. (2009) detectaban niveles de Se 
en sangre de ciervos con lesiones de músculo blanco tres veces menores (24 nmol/L) 
que los obtenidos aquí (63 nmol/L). Hassan et al. (2012) vieron que renos (Rangifer 
tarandus) jóvenes tenían concentraciones de selenio en musculo menores que los de 
más edad, contrariamente a lo observado en nuestros valores de Se en sangre de 
ciervo. Esto puede indicar que la evolución con la edad de los niveles de Se puede ser 
diferente en músculo y sangre.  
Según Puls (1994a), los niveles adecuados de Cu en sangre se encuentran entre 
800 y 1500 ng/g.  Faye y Bengoumi (1994) establecieron el rango del nivel de Cu en 
sangre apropiado en rumiantes entre 762 y 1207 ng/g. Grace y Wilson (2002) 
establecieron los rangos de referencia para los niveles de Cu en sangre en <317 ng/g 
como deficiencia; 317-508 como marginal y >508 adecuado. Los valores observados en 
ciervos en el presente estudio están marcadamente por debajo de estos rangos 
considerados como adecuados (700-1500 ng/g) en el caso de los animales adultos (388 
ng/g) y tan solo ligeramente en el caso de los juveniles (640 ng/g). Diversos estudios 
describen valores de Cu hepático mayores en los fetos que en las madres a causa de la 
transferencia placentaria que ocurre durante la gestación, y que va en detrimento de 
las reservas maternas (Grace y Wilson 2002; Blakley, et al., 2000). Esta podría ser una 




explicación a la disminución de los niveles de Cu en sangre a medida que aumenta la 
edad de las ciervas del presente estudio.  
Se sabe que estas deficiencias de Cu en los rumiantes puede dar lugar a un 
aumento de la parasitación (Puls, 1994a), trastornos de la sangre, defectos 
cardiovasculares, queratinización defectuosa, problemas de crecimiento y ataxia 
neonatal (Underwood, 1977), todo esto se han asociado con disminuciones en las 
poblaciones de alces de América del Norte (O'Hara et al., 2001). Las deficiencia de Cu 
es común en ciervos criados en semi-cautiverio o cautiverio y podrían modificar la 
actividad de algunas enzimas antioxidantes, como puede ser la SOD, originando 
enfermedades como el musculo blanco o neurodegenerativas, como por ejemplo la 
ataxia enzoótica (AE) (Rosef et al., 2004). Esta enfermedad es una patología de los 
ciervos que causa una parálisis lenta de las extremidades posteriores, y está asociada 
principalmente en la mayoría de los casos a una deficiencia de Cu (Soler y Cseh, 2007). 
La deficiencia de Cu en ciervo de California (Cervus elaphus nannodes) (Gogan et al., 
1989) y alce (Alces alces) de la península de Kenai, Alaska (Flynn et al., 1977) ha estado 
relacionada con la deficiencia de Cu en plantas y suelos de esas zonas, si bien no 
disponemos por el momento de niveles de Cu en la dieta de los ciervos de la zona de 
estudio para confirmar que se trata de una dieta deficitaria.  
En cuanto a los niveles de Zn, nuestros resultado muestran unos valores que en 
el caso de los individuos juveniles (1208 ng/g) se encuentran dentro del rango 
establecido por Puls (1994a) como adecuado (800–1400 ng/g); no ocurre lo mismo 
para los individuos adultos, los cuales tienen unos valores medios que rozan el mínimo 
establecido como adecuado (885 ng/g) y bastante inferiores a los juveniles. Rosef et al. 
(2004) también observaron en ciervo común que los juveniles presentaban niveles más 
altos de Zn en sangre que los adultos, situación que justificaban por la alta actividad de 
remodelación del tejido óseo en los juveniles. Además, situaciones de estrés o gran 
esfuerzo de actividad física también influyen en un aumento de las concentraciones de 
los elementos esenciales (Rosef et al., 2004). Sin embargo, Medvedec, (1997) no 
encontró diferencias en los niveles de zinc diferentes tejidos de reno en función de la 
edad y el sexo.  Los niveles detectados en el presente estudio en ciervos se asemejan a 




los observados por Dierenfeld (2002) en cinco especies de duikers rojo (Cephalophus 
natalensis) en libertad y que mostraban niveles de Zn en sangre entre  700-1200 ng/g). 
Para el caso del Mn, se observa que los valores medios de los juveniles (48,1 
ng/g) son el doble que los de los adultos (23,3 ng/g). Teniendo en cuenta el rango 
establecido por Puls (1994a) como adecuado es de 70-90 ng/g y el marginal de 20-70 
ng/g), se observa claramente que los valores detectados en los ciervos del presente 
estudio se encuentran dentro del rango considerado como marginal, rozando en el 
caso de los adultos los límites de la deficiencia. En cuanto a las variaciones en función 
de la edad, Ademoglu et al. (2013) en un trabajo experimental con ratas también 
observó una disminución de los niveles en sangre con la edad, sin llegar en ninguno de 
los casos a rebasar el límite de deficiencia. 
5.2. Enzimas antioxidantes 
En el presente estudio, la actividad de la SOD en la sangre de las ciervas ha 
mostrado una disminución muy marcada con la edad. El efecto acumulativo de 
radicales libre provoca un daño oxidativo que se traduce en el envejecimiento de los 
seres vivos. Esto sucede porque las ERO tienen como objetivo atacar las mitocondrias, 
pero para evitar este daño oxidativo las células poseen sistemas de defensas 
antioxidantes como es el caso de la Mn-SOD. Si se produce un descenso en estas 
enzimas antioxidantes se desarrollará una acumulación de ERO que será mayor según 
aumente el proceso de envejecimiento del animal, provocando a su vez un descenso 
de la SOD (Ademoglu, 2013). No obstante, Villa (2008) no observó variaciones con la 
edad en la actividad de SOD y GPX en ungulados domésticos así como Ademoglu 
(2013) en su experimento con ratas tampoco encontró diferencias de la actividad de la 
SOD en función de la edad. 
5.3. Vitaminas A y E 
Para muchas especies de mamíferos, la vitamina A es esencial en la mayoría de 
sus funciones metabólicas. Para los herbívoros, la ingesta en la dieta se produce a 
través carotenoides como el β-caroteno, que son transformados en vitamina A 
(Oppenheimer, 2001). En el presente estudio observamos que los niveles de retinol en 




los juveniles (0,592 µM) inferiores a los adultos (0,777 µM). Los valores observados en 
los juveniles estarían por debajo del nivel de deficiencia establecido en 0.7 µM (Puls, 
1994). En los adultos se superan levemente dicho nivel, pero sin llegar alcanzar el valor 
considerado como adecuado en 0,814 µM (Puls, 1994b). En ungulados domésticos los 
niveles de vitamina A en suero aumentan desde el nacimiento hasta la edad adulta 
(Puls, 1994), de forma similar a lo observado aquí. Variaciones en la dieta y 
estacionales también pueden influir en los niveles de retinol en sangre (Anderson, 
1972).  
La vitamina E es un antioxidante importante que protege las membranas 
celulares y lipoproteínas del daño oxidativo y contribuye al mantenimiento de la 
estructura de la membrana (Chaurasia y Kar 1997). Tal y como ocurría con el retinol, el 
nivel sanguíneo de α-tocoferol también tiende a aumentar con la edad (2,24 µM nivel 
medio juveniles; 3,82 µM para adultos). Los niveles de α-tocoferol detectados en los 
ciervos de todas las edades del presente estudio estuvieron por encima del valor 
considerado como adecuado (1,51 µM) por Puls (1994b). Pourliotis (2009) detectó en 
ciervos con manifestaciones de la enfermedad del musculo blanco unos niveles de 
vitamina E de 6.79 µM, valores que consideran normales, de forma que asocian la 
aparición de músculo blanco con una deficiencia de Se y no de vitamina E en los 
ciervos de su estudio. En cuanto a las variaciones con la edad, se sabe que en 
ungulados los niveles de vitamina E suelen ser bajos en animales jóvenes, para después 
ir aumentando con la madurez del animal (Puls, 1994b). Sin embargo, Hassan et al. 
(2012) vieron que las crías de renos tendían a tener mayores concentraciones en 
sangre de vitamina E que los renos adultos.  
5.4. Interacciones entre oligoelementos y otros antioxidantes 
Como era de esperar, se ha observado en el presente estudio una correlación 
lineal positiva entre los niveles de Se y la enzima antioxidante GPx. Esto se debe a que 
la mayor parte del Se se encuentra contenido en el interior de los eritrocitos como 
componente de la GPx, ya que se trata de un enzima Se-dependiente (López-Alonso et 
al., 1997; Rodríguez-Estival et al., 2011; Ceballo  et al., 1999). Siendo la concentración 
de Se en sangre directamente dependiente del consumo del mineral, la actividad 




sanguínea de la enzima GPX será adecuada o no dependiendo del contenido del 
mineral en la dieta del animal. En los animales de este estudio los niveles de Se están 
en el rango considerado como marginal, sin llegar a ser deficitario, por lo que la 
actividad de la GPx podría verse ligeramente afectada por estos niveles de Se.  
Los niveles de Zn, Cu y Mn se han visto correlacionados con la actividad de SOD, 
lo cual era esperable al ser este enzima dependiente en sus dos formas citoplasmática 
y mitocondrial de Zn/Cu o Mn, respectivamente (Underwood y Suttle, 1999). Esto hace 
que la SOD sea un biomarcador fiable para detectar deficiencias en estos elementos 
(Jaramillo, et al., 2005). La Cu/Zn-SOD puede perder su moléculas de Zn con mucha 
mayor facilidad que las de cobre (Cu), ya que esta enzima posee una afinidad mucho 
menor por el Zn que por el Cu  (Srivastava et al., 2007). La pérdida de la función de la 
Cu/Zn-SOD trae importantes consecuencias funcionales, aumentando la apoptosis y 
reduciendo la supervivencia celular (Srivastava et al., 2007). Aunque el contenido de 
Mn-SOD es aproximadamente la mitad del contenido de Cu/Zn-SOD, la expresión de 
Mn-SOD es esencial para la supervivencia de la vida aerobia y el desarrollo de 
resistencia celular a la toxicidad inducida por las sustancias reactivas de 
oxígeno. Ademoglu (2013) en su experimento con ratas encontró niveles de Mn-SOD 
para los animales menores a doce meses de 2.7 U/ml en el caso de las hembras y 1,9 
U/ml para los machos, y en animales de hasta 24 meses, de 2.7 U/ml para las hembras 
y 2,8 U/ml para los machos. 
5.5. Aplicación de los resultados en la gestión de la explotación de ciervos 
Los resultados obtenidos indican que existe principalmente una deficiencia de Cu, 
y en menor medida de Se y Mn. El origen de esta deficiencia podría encontrarse en 
interacciones de estos elementos, en especial el Cu con otros elementos, ya que en 
principio la zona geológica en la que se encuentra la finca de estudio no debería ser 
deficitaria en este elemento (Figura 1). Galindo et al. (1999) describen que contenidos 
de sulfato mayores a 200 mg/l en aguas de consumo animal puede originar una 
carencia inducida en Cu al formar complejos insoluble de dicho metal. Si comparamos 
este nivel de sulfatos con los valores del análisis de agua de la zona de estudio, donde 
se han obtenido unos niveles de sulfato de 600 mg/l, podríamos pensar que este es 




una de las posibles causas de la deficiencia de Cu en las ciervas estudiadas. Galindo, et 
al., (1999) afirman la existencia de una correlación entre el hierro y el sulfato, 
relacionando a su vez su presencia con suelos constituidos por concreciones de hierro 
y manganeso; dichos autores establecen la media de Fe en agua en 81,17 µg/l y el 
límite en 200 µg/l, si se observan los valores obtenidos en el análisis bioquímico de la 
zona de estudio se aprecia el exceso existente de Fe en las aguas de consumo animal 
con un valor de 16.750 µg/l. Los ciervos al consumir agua con altos niveles de Fe y 
sulfatos aumentarán los niveles de estos elementos en el rumen, donde se producirán 
las reacciones de absorción, primero se produce SFe que al entrar en contacto con el 
Cu formará SCu que será una sustancia insoluble, lo que finalmente desencadena la 
deficiencia en Cu en los Ciervos (Viejo, 1996). 
 
6. CONCLUSIONES 
1. Los ciervos estudiados presentan unos niveles bajos en sangre de Cu, y en 
menor medida de Se y Mn que podrían explicar las lesiones de musculares 
detectadas en algunos animales. 
2. Se observan correlaciones positivas entre los niveles en sangre de Se y la 
actividad de la GPx y entre los niveles de Zn/Cu/Mn y la actividad de la SOD. 
Esto puede indicar que las deficiencias de oligoelementos antes descritas 
pueden tener un efecto sobre la capacidad de defensa antioxidante de los 
animales estudiados.  
3. El estudio de animales de diferentes edades permite detectar patrones 
diferentes en los antioxidantes estudiados a lo largo de la vida de los ciervos: 
los oligoelementos (especialmente Zn y Mn) y la SOD tienden a disminuir con la 
edad, mientras que en otros antioxidantes se observan aumentos a edades 
tempranas para después mantenerse o disminuir a edades avanzadas. 
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